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A diabetes mellitus gyakorisága és ezzel együtt népegészségügyi jelentősége is folyamatosan nő. Az utóbbi években 
tapasztalt javulások ellenére a cardiovascularis betegségek a cukorbetegek morbiditásának és mortalitásának vezető 
okai. A cukorbetegség fennállása önmagában olyan cardiovascularis veszélyeztetettséget jelent, mintha ismert érbe-
tegsége lenne a betegnek. A diabeteses dyslipidaemia jellemzői a magas éhgyomri és postprandialis triglicerid-, ala-
csony HDL-koleszterin-szint, valamint a kissé emelkedett LDL-koleszterin-szint mellett az atherogen kicsi-sűrű, 
azaz a small-dense LDL nagy aránya. Az atherogen dyslipidaemiának ezen komponensei nem egymástól független 
eltérések, hanem egymással szorosan összefüggnek. Az utóbbi évek kutatási eredményei a small-dense LDL és az 
alacsony HDL káros hatásának elismerése mellett igazolták a trigliceridben gazdag lipoproteinek és azok remnantja-
inak atherogenitását, továbbá kimutatták, hogy a kulcs a trigliceridben gazdag lipoproteinek májban történő túlter-
melése és késleltetett lebontása. Ennek metabolizmusában meghatározó szerepe van a lipoproteinlipáznak, amelynek 
működését az ApoA5 fokozza, az ApoC3 pedig gátolja. Ez utóbbi funkciócsökkenését okozó mutáció a szívinfarktus 
kockázatát csökkenti, míg az ApoA5 funkciócsökkenéssel járó mutációja a trigliceridben gazdag lipoproteinszintet 
60%-kal emeli és a szívinfarktus kockázatát 2,2-szeresére fokozza. Diabetes mellitus, inzulinrezisztencia, elhízás, me-
tabolikus szindróma esetén az LDL-koleszterinnél a veszélyeztetettségnek jobb markere a non-HDL-koleszterin. Ezt 
úgy számolhatjuk ki, hogy az összkoleszterinből kivonjuk a HDL-koleszterin értékét. A non-HDL-koleszterin célér-
tékeit úgy kapjuk meg, hogy az LDL-koleszterin-célértékekhez 0,8-et hozzáadunk, azaz nagy cardiovascularis koc-
kázat esetén 3,3 mmol/l, igen nagy kockázat fennállásakor 2,6 mmol/l az elérendő szint. Diabeteses dyslipidaemia 
kezelésében is a statinok az elsőnek választandó gyógyszerek. Ugyanakkor ismert, hogy optimális (vagy célértékre 
történő) statinterápia esetén is jelentős a residualis(lipid)-kockázat. Ennek mérséklésére a magas trigliceridszint és az 
alacsony HDL-koleszterin-szint kezelése kézenfekvő, amire a fibrátok adása kedvező hatású lehet. Statin mellé kom-
binációra a fenofibrát ajánlható. Orv. Hetil., 2016, 157(19), 746–752.
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Diabetic dyslipidaemia and the atherosclerosis
The incidence and the public health importance of diabetes mellitus are growing continuously. Despite the improve-
ment observed in the latest years, the leading cause of morbidity and mortality of diabetics are cardiovascular dis-
eases. The diagnosis of diabetes mellitus constitutes such a high risk as the known presence of vascular disease. Dia-
betic dyslipidaemia is characterised by high fasting and postprandial triglyceride levels, low HDL level, and slightly 
elevated LDL-cholesterol with domination of atherogenic small dense LDL. These are not independent components 
of the atherogenic dyslipidaemia, but are closely linked to each other. Beside the known harmful effects of low HDL 
and small dense LDL, recent findings confirmed the atherogenicity of the triglyceride-rich lipoproteins and their 
remnants. It has been shown that the key of this process is the overproduction and delayed clearance of triglyceride-
rich lipoproteins in the liver. In this metabolism the lipoprotein lipase has a determining role; its function is acceler-
ated by ApoA5 and attenuated by ApoC3. The null mutations of the ApoC3 results in a reduced risk of myocardial 
infarction, the loss-of-function mutation of ApoA5 was associated with a 60% elevation of triglyceride level and 
2.2-times increased risk of myocardial infarction. In case of diabetes mellitus, insulin resistance, obesity, metabolic 
syndrome and chronic kidney disease the non-HDL-cholesterol is a better marker of the risk than the LDL-choles-
terol. Its value can be calculated by subtraction of HDL-cholesterol from total cholesterol. Target values of non-
HDL-cholesterol can be obtained by adding 0.8 mmol/L to the LDL-cholesterol targets (this means 3.3 mmol/L 
in high, and 2.6 mmol/L in very high risk patients). The drugs of first choice in the treatment of diabetic dyslipidae-
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mia are statins. Nevertheless, it is known that even if statin therapy is optimal (treated to target), a considerable re-
sidual (lipid) risk remains. For its reduction treatment of low HDL-cholesterol and high triglyceride levels is obvious 
by the administration of fibrates. In addition to statin therapy, fenofibrate can be recommended.
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Rövidítések
ApoB = apolipoprotein B; HDL-C = HDL-koleszterin; IFG = 
kóros éhgyomri vércukor; LDL-C = LDL-koleszterin; T2DM = 
2-es típusú diabetes mellitus; TG = triglicerid; TRLs = trigli-
ceridben gazdag lipoproteinek; VLDL = very low density li-
poprotein
A diabetes mellitus népegészségügyi jelentősége már 
napjainkban is igen nagy, és az előrejelzések szerint en-
nek folyamatos növekedése várható a közeli, illetve a tá-
voli jövőre nézve egyaránt. Ma a 2-es típusú diabetes 
mellitusban (T2DM) szenvedők számát a világon 350 
millióra becsülik, számuk 2035-re hozzávetőlegesen 592 
millióra nő [1]. 2010 és 2030 között 20%-os emelkedés 
várható a fejlett, és 69%-os a fejlődő országokban [2]. 
Jermendy és mtsai felmérése szerint napjainkban Magyar-
országon a 20–69 évesek körében 7,47% a diabetes pre-
valenciája, és ehhez társul még a kóros éhgyomri vércu-
kor (IFG), amely ugyanezen korosztály 4,39%-át érinti 
[3]. Danaei és mtsai a diabetes globális trendjeit vizsgál-
va 2,7 millió beteg adatai alapján azt állapították meg, 
hogy a prevalencia a világon 1980-ban a férfiak és a nők 
körében 8,3 és 7,5% volt, és ez 2008-ra 9,8 és 9,2%-ra 
emelkedett. Ugyanezen időszak alatt az Amerikai Egye-
sült Államokban a férfiakban 18, a nőkben 23%-os növe-
kedést írtak le [4]. 
Becslések szerint T2DM fennállása 6 évvel rövidíti 
meg egy 50 éves beteg életét, és az élettartam ezen csök-
kenésének 58%-a az érbetegségek gyakoriságnövekedése 
miatt van. A kórkép diagnosztizálása legalább kétszere-
sére emeli a cardiovascularis kockázatot [5]. A cukorbe-
tegség fennállása önmagában olyan cardiovascularis ve-
szélyeztetettséget jelent, mintha ismert érbetegsége 
lenne a betegnek. A nagyobb veszélyeztetettség több 
 rizikófaktor együttes fennállásának a következménye 
(1.  táblázat) [6], amelyek között a dyslipidaemiának 
megkülönböztetett szerepe van. 
A diabeteses dyslipidaemia gyakorisága
A diabeteses dyslipidaemia alkotóelemei a magas éh-
gyomri és postprandialis triglicerid- (TG-), alacsony 
HDL-koleszterin- (HDL-C-) szint, valamint a kissé 
emelkedett LDL-koleszterin-szint (LDL-C). Ez utóbbi-
ra az atherogen kicsi-sűrű, azaz a small-dense LDL nagy 
aránya a jellemző (1. ábra, 1. táblázat).
A lipideltérések gyakorisága változó, nagymértékben 
függ a vizsgált populációtól. Magyar tanulmányban, álta-
lános populációban 8769 betegben a magas TG gyakori-
sága 37%, az alacsony HDL-C-é 28%, a kettő együtt az 
esetek 14%-ában fordul elő. Statinkezeltekben (1373 fő) 
a magas TG 45%, az alacsony HDL-C 27%, a kettő 
együtt 16%-os gyakoriságú volt [7]. Metabolikus szind-
rómás betegekben a Botnia vizsgálatban a magas TG és 
1. táblázat A cardiovascularis kockázati faktorok előfordulása 1-es és 2-es 
típusú diabeteses betegekben a nem diabetesesekhez képest [6]
T1DM T2DM
Dyslipidaemia
 Hypertriglyceridaemia + ++
 Alacsony HDL – ++
 Small-dense LDL – ++
 Magas ApoB – ++
Hypertonia + ++
Hyperinsulinaemia/inzulinrezisztencia + ++
Centrális obesitas – ++
Atherosclerosis a családi anamnézisben – +
Dohányzás – –
1. ábra Az atherogen dyslipidaemia – lipidtriád
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alacsony HDL-C együttes előfordulása (TG>1,7 
mmol/l, valamint HDL-C<0,9 mmol/l férfiakban és 
<1,15 mmol/l nőkben) 54%-os gyakoriságú volt férfiak 
és 56% nők esetén [8]. Statinnal kezelt T2DM-betegek-
ben a közelmúltban 35–50%-os gyakoriságúnak találták 
a dyslipidaemiát [9, 10].
Diabeteses dyslipidaemia: a trigliceridben 
gazdag lipoproteinek metabolizmusa
Az atherogen dyslipidaemia komponensei nem egymás-
tól független eltérések, hanem egymással szorosan össze-
függnek. Kevés a reverz koleszterintranszportban részt 
vevő HDL-C, sok az atherogen small-dense LDL. 
A TG-ben gazdag lipoproteinek (TRLs) metabolizmusá-
nak megváltozása az egyik kulcsa az atherogenitásnak. 
Minden TRGs-részecske tartalmaz egy apolipoprotein B 
(ApoB) molekulát. Ez ApoB48 a bélben képződő chi-
lomicronokban és chilomicron remnantokban, a VLDL, 
IDL és LDL esetén pedig ApoB100 (2. ábra).
Az étkezéssel bekerülő lipidek hidrolizálódnak a bél 
lumenében, innen az enterocyták felveszik őket, majd a 
chilomicronokba épülnek. A szervezetbe kerülő lipidek 
beépülésének másik útja, hogy lipidcseppecskék formájá-
ban a citoszolba kerülnek, és ezek később, éhezési idő-
szakban, az enterocytákban szekretálódnak. Innen a TG 
hidrolizálódik, a szabad zsírsavak az endoplazmás reticu-
lumba kerülnek és lipoproteinekkel szekretálódnak. A li-
pidek tárolásának és mobilizálódásának ez a formája ma-
gyarázza, hogy a szérum TG-szintjének emelkedése nem 
mindig közvetlenül az étkezéstől függ. 
A chilomicronok kiválasztását legnagyobb mértékben 
az inzulin gátolja (T2DM-ben ennek kiemelt jelentősége 
van), de a folyamatban szerepe van a GLP-1-nek és a 
DPP-4-nek, a polifenolresveratrolnak, a táplálékkal be-
vitt lipidek mennyiségének, valamint a bél mikrobiom 
összetételének is. Ezen mechanizmusok működése is 
megváltozik diabetesben. Ugyanakkor a betegségre jel-
lemző dyslipidaemia kulcsfaktora a magas TG-szint, 
amelynek oka a VLDL-túltermelés [11].
Diabeteses dyslipidaemia és atherosclerosis
A diabeteses dyslipidaemia atherogenitása a small-dense 
LDL mellett a TRLs és azok remnantjainak szintjétől 
függ. Utóbbiakból a májban történő túltermelés van, és 
késleltetett a lebontásuk. A TRLs metabolizmusában 
meghatározó szerepe van a lipoproteinlipáznak, amely-
nek működését az ApoA5 fokozza, az ApoC3 pedig gá-
tolja (3. ábra). Az ApoA5 „loss-of-function” mutációja a 
TRLs-szintet 60%-kal emeli, a szívinfarktus kockázatát 
2,2-szeresére fokozza [12]. Az ApoC3 funkciócsökkené-
sét okozó mutáció és a koszorúér-betegség kapcsolatát 
több mint 100 ezer beteg genetikai vizsgálata alapján 
tanulmányozták. Az eredmények szerint a lipoproteinli-
pázt gátló ApoC3 működésének kiesése a TRLs-szint 
39%-os, a szívinfarktus-kockázat 40%-os csökkenésével 
jár [13].
2. ábra A non-HDL-C a plazma atherogen részecskéit adja meg, nem csupán az LDL-C, hanem VLDL, chilomicron remnantok, Lp(a) atherogen apolipo-
protein B tartalmát is magában foglalja
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A non-HDL-koleszterin (non-HDL-C) 
jelentősége cukorbetegségben,  
a non-HDL-C és LDL-C fontosságának 
összehasonlítása
Az átlagpopulációban a cardiovascularis veszélyeztetett-
ség általánosan elfogadott legfontosabb jelzője az LDL-
C. Bár a diabeteses dyslipidaemiának nem a magas LDL-
C a fő jellemzője, az ajánlások szerint cukorbetegek 
lipidcsökkentő kezelésében is az LDL-C-szint-célértékek 
elérése az elsődleges. 
Nemcsak az LDL-részecskék száma, hanem azok 
nagysága (small-dense LDL) és oxidációs hajlama is fon-
tos az atherosclerosis folyamatában. A TG-szint megnö-
vekedésével járó betegségekben és állapotokban a cardio-
vascularis valós kockázatot más markerek jobban tudják 
jelezni, mint az LDL-C. Az apolipoprotein B (ApoB) 
atherogen jelentősége igazolt. Minden atherogen ré-
szecske tartalmaz ApoB-t, csak a védő hatású HDL nem. 
Az LDL és ApoB szintje a nem magas TG-tartományban 
párhuzamosan változik. Ugyanakkor, ha az LDL-C-szin-
tet a Friedewald-képlet alapján kalkulációval állapítjuk 
meg (LDL-C = összkoleszterin – HDL-C – TG/2,2), 
akkor magas TG-szint esetén (4,0–4,5 feletti értéknél 
nem is szabad használni a képlelet) vagy sok small-dense 
LDL esetén az LDL-C szintjénél az ApoB meghatározá-
sa pontosabban jellemezné a valós veszélyeztetettséget. 
Az ApoB meghatározására a mindennapi gyakorlatban 
nincsen lehetőség. 
Dán kutatók mendeli randomizációs megfigyelésekből 
azt feltételezték, hogy a genetikai okból emelkedett nem 
éhgyomri remnant koleszterin (a TGLs koleszterintartal-
ma, ami éhgyomri helyzetben a VLDL és az IDL kolesz-
terintartalma, nem éhgyomri esetben a chilomicron rem-
nantoké is) az ISZB fellépésének valószínűségét emeli 
függetlenül az alacsony HDL-C-szinttől. Több mint 73 
ezer koppenhágai beteg 34 éves követése és genetikai 
vizsgálata alapján azt találták, hogy a nem éhgyomri rem-
nant koleszterin 1 mmol/l emelkedése 2,8-szeresére 
emeli a koszorúér-betegség valószínűségét [14, 15].
Boekholdt és mtsai statinos vizsgálatokban szereplő 
több mint 60 ezer beteg adatait felölelő metaanalízisük-
ben azt vizsgálták, hogy az LDL-C-nek, az ApoB-nek és 
non-HDL-C-nek milyen cardiovascularis eseményt előre 
jelző ereje van. A HR 1 SD növekedésre 1,13 volt az 
LDL-C (95% CI: 1,10–1,17), 1,16 a non-HDL-C (95% 
CI: 1,12–1,19) és 1,14 az ApoB (95% CI: 1,11–1,18) 
esetében. Ezek a különbségek szignifikánsan magasab-
bak a non-HDL-C esetében, mint az LDL-C (p = 0,002) 
és az ApoB (p = 0,02). Az ApoB és LDL-C közötti kü-
lönbség nem volt szignifikáns (p = 0,21) [16].
A MULTI GAP (MULTI Goal Attainment Problem) 
2010 és 2011 vizsgálatokban részt vett 2674 cukorbe-
tegben a non-HDL-C-célérték elérése a TG-szinttel fo-
lyamatos, fordított arányú összefüggést mutatott, ugyan-
akkor az LDL-C-célérték elérése és TG kapcsolatát 
elemezve 2,5 mmol/l trigliceridszint felett egy plató ala-
kult ki. A TG-szint emelkedésével a non-HDL-C és TRL 
változása folyamatos volt, az LDL-C platót mutatott 
2,0–2,5 mmol/l TG felett. A 4. ábra a 2,5 mmol/l 
LDL-koleszterin-célértékeket elért betegek LDL-, non-
HDL- és HDL-koleszterin-szint-változását mutatja be a 
trigliceridszintek függvényében. (Az ábrán a non-HDL-
C értéke az egyes oszlopok két alsó részének össze-
adásával kapható meg.) Multivariációs modellben a 
 non-HDL-koleszterin-szint-célértékek elérése a TG-
koncentrációval, a nem szakorvosi gondozással, a nem 
megfelelően kezelt hypertoniával volt fordítottan ará-
nyos. A TG-szintek sokkal szorosabban függtek össze a 
non-HDL-C-, mint az LDL-C-célértékek elérésével 
(OR per 1 SD emelkedésben a log-trigliceridben 0,74, 
95% CI 0,61–0,89 volt az LDL-C, 0,49, 95% CI 0,38–
0,61, a non-HDL-C-célérték elérésében) [17, 18]. Ezek 
3. ábra A lipoproteinlipáz szabályozza a TG-ben gazdag lipoproteinek 
remnant lipoproteinné (RLP) alakulás folyamatát, az enzim mű-
ködését befolyásoló apoproteinek mutációi a szívinfarktus koc-
kázatát emelik vagy csökkentik
4. ábra A MULTI GAP 2010–2011 vizsgálat 2,5 mmol/l LDL-kolesz-
terin-célértéket elért diabeteses betegeinek LDL-, non-HDL- és 
HDL-koleszterin-szint változása a trigliceridszintek függ vé-
nyében
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az eredmények azt sugallják, hogy T2DM-betegekben a 
lipidcélértékek elérésének esélye 2,5 mmol/l TG-szint 
felett csökken, valamint arra hívják fel a figyelmet, hogy 
magasabb TG esetén a non-HDL-C-szint figyelembevé-
telével jobban tudjuk csökkenteni a betegek veszélyezte-
tettségét.
Mit mérjünk diabeteses dyslipidaemiában? 
A non-HDL-C célértéke
Magas TG-szint esetén, diabetes mellitusban, inzulinre-
zisztenciában, obesitasban, metabolikus szindrómában 
az LDL-C-nél jobb markere a veszélyeztetettségnek a 
non-HDL-C (2. ábra). Ennek szintjét egyszerű számí-
tással tudjuk meghatározni, az összkoleszterinből kivon-
juk a HDL-C értékét [19–21]. Az Amerikai Egyesült 
Államokban működő National Lipid Association a leg-
újabb ajánlásában a non-HDL-C egyre gyakoribb alkal-
mazását favorizálja és a különböző veszélyeztetettségi 
kategóriákban megadott célértékek mellett meghatároz-
za a gyógyszeres lipidcsökkentés elkezdésének határérté-
keit is [22]. A magyar konszenzusajánlásban a diabeteses 
beteg eleve a nagy kockázatú kategóriába sorolandó. 
Diabetesben az összkoleszterin célértéke 4,5 mmol/l, az 
LDL-C-é 2,5 mmol/l, a HDL-C-é férfiakban 1,1 
mmol/l, nőkben 1,3 mmol/l, a TG-é pedig 1,7 mmol/l. 
Igen nagy kockázat fennállásakor összkoleszterin 3,5 
mmol/l, az LDL-C tekintetében pedig 1,8 mmol/l az 
elérendő érték [23]. A non-HDL-C célértékét úgy kap-
juk meg, hogy az LDL-C-éhez hozzáadunk 0,8-et.
A lipidcsökkentés klinikai haszna 
diabetesben
Minden T2DM-betegben hatékony és erőteljes multi-
faktoriális kezelést kell alkalmazni, azaz meg kell próbál-
ni az összes kockázati faktort (dyslipidaemia, hypertonia, 
hyperglykaemia és inzulinrezisztencia, dohányzás) opti-
málisan kezelni. A Steno-2 vizsgálat 13,3 éves utánköve-
téssel azt igazolta, hogy az intenzív, több kockázati té-
nyezőre ható kezelés hatására kedvezőbb a vascularis 
szövődmények előfordulása és a halálozás. A vizsgálat-
ban jelentős különbség volt a célértékek elérésében a két 
(intenzíven és szokásos módon kezelt) vizsgálati ágban a 
különböző rizikófaktorok tekintetében. A legkedvezőbb 
elérési arány a koleszterinszintekre volt, ezt követte a 
hypertonia, majd a HbA1c [24]. Yudkin és mtsai elemzé-
se a különböző intervenciós és epidemiológiai vizsgála-
tok eredményei alapján az egy cardiovascularis esemény 
megelőzéséhez szükséges kezelendő betegszámot ha-
sonlítja össze egyes rizikófaktorok esetében. A koleszte-
rinszint 1 mmol/l-es csökkentésével 59,5%, a vérnyomás 
10/5 Hgmm-es csökkentésével 61,8% és a HbA1c 0,9% 
csökkentésével 140,3 beteg 5 éves kezelésével lehet egy 
halálos és nem halálos szívinfarktust vagy hirtelen szívha-
lált megelőzni [25]. 
Lipidcsökkentő kezelés diabetesben
A statinok diabetesben is az elsőnek választandó szerek. 
Ennek evidenciáit nagy statinos vizsgálatok alcsoport-
elemzései és az első, kizárólag cukorbetegeken végzett 
lipidcsökkentő vizsgálat, a Collaborative Atorvastatin 
Diabetes Study (CARDS) szolgáltatják. Megkérdőjelez-
hetetlen a Cholesterol Treatment Trialists’ Collaborators 
(CTTC) diabetesesekkel foglalkozó metaanalízise is, 
amely 14, statinnal történt vizsgálat 18 686 cukorbete-
gének 4,3 éves átlagos követési ideje alatt azt igazolta, 
hogy statin adásával 1 mmol/l LDL-C-szint-csökkentés 
hatására az összhalálozás 9%-kal, a nagy vascularis esemé-
nyek gyakorisága 21%-kal, a szívinfarktus és/vagy coro-
nariaeredetű halálozás 22%-kal, a coronariarevascularisa-
tio 25%-kal, a stroke gyakorisága 21%-kal csökkent. 
A diabeteseseken észlelt kedvező hatások hasonlóak vol-
tak éreseményen már átesett vagy attól mentes betegek-
ben. 1000, statint szedő cukorbetegen 5 év alatt 42-vel 
kevesebb (95% CI: 30–55) éresemény történt [26]. 
Újabban sok közlés van a statinok új keletű diabetest 
okozó hatásáról. A pontos mechanizmus nem ismert. 
Egyértelműen leszögezhető, hogy a statinok alkalmazá-
sának klinikai haszna jelentősen felülmúlja esetleges dia-
betest okozó hatásukat, ezért hiba lenne, ha a rászoruló 
betegek e megfontolásból nem kapnák a megfelelő lipid-
csökkentő kezelést [27–29].
A koleszterin felszívódását szelektíven gátló ezetimib a 
statinterápiához adva ráadásul körülbelül 27%-kal csök-
kenti az LDL-C-t, kedvezően befolyásolja a többi lipid-
paramétert és nem rontja a cukoranyagcserét [30]. Nagy 
klinikai vizsgálatban igazolt az ezetimib adásának cardio-
vascularis eseményeket csökkentő hatása [31].
A statinkezelés vagy statin + ezetimib után maradó 
magas TG- és alacsony HDL-C-szintet residualislipid-ri-
zikónak nevezzük. Nincs olyan nagy klinikai vizsgálat, 
amely statinterápiában részesülő T2DM-betegekben a 
diabeteses dyslipidaemia fennállásának függvényében 
 további lipidcsökkentővel történő kezelés hatását ele-
mezné. A napi gyakorlatban gyakran találkozunk olyan 
betegekkel, akiknek statinterápia mellett residualislipid-
kockázatuk maradt. Erre a betegcsoportra vonatkozó 
terápiát illetően, nagy vizsgálatból származó direkt bizo-
nyíték hiányában, alcsoportelemzésre vagy metaanalízis-
re kell hagyatkoznunk. 
A magas TG és alacsony HDL-C kezelésére a fibrátok 
alkalmasak. Mivel statin mellé adnánk, a gyógyszercso-
portból a fenofibrát az elsőnek ajánlható, mert ezzel a 
szerrel történtek megfelelő klinikai vizsgálatok, és ez a 
szer kombinálható biztonságosan statinokkal. 
Az ACCORD-Lipid 5518 diabeteses betegen történt. 
Ezek 20 vagy 40 mg simvastatin adása után a statin mel-
letti a további lipidszintektől függetlenül kerültek feno-
fibrát- vagy placeboágra randomizálásra. A primer vég-
pont (nem halálos szívinfarktus, nem halálos stroke és 
halálos cardiovascularis esemény) 8%-os csökkenése nem 
volt szignifikáns. Ugyanakkor egy előre meghatározott 
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941 fős alcsoportban (amikor a TG-szint 2,3 mmol/l 
felett és a HDL-C 0,88 mmol/l alatt volt) a simvastatin 
mellé adott fenofibrát a primer végpont gyakoriságát már 
jelentősebben, 31%-kal csökkentette (p = 0,057) [32]. 
Mire vonatkozik ez a nem szignifikáns eltérést mutató 
p-érték? Az alcsoportelemzés a fibráthatást hasonlítja 
össze a dyslipi daemiás és a nem dyslipidaemiás csoport-
ban, hogy  feno fibrát adása eltérően befolyásolja-e a car-
diovascularis események alakulását a dyslipidaemiás és az 
összes többi betegen. Ennek az összehasonlításnak a 
szignifikanciaszintje 0,057. A közismerten szigorú ame-
rikai gyógyszerügyi hatóság, az FDA (Food and Drug 
Administ ration) honlapjáról letölthető elemzésben [33] 
összehasonlításra kerül a dyslipidaemiás és a nem dyslipi-
daemiás alcsoportokban külön is a statinnal és a statin + 
fenofibráttal kezeltek szignifikanciaszintje, amely statisz-
tikailag szignifikánsnak bizonyult (p = 0,03) [33, 34]. Ez 
konzisztens a korábbi fibrátvizsgálatok (Helsinki Heart 
Study, VA-HIT, BIP és FIELD) atherogen dyslipidaemi-
ás (magas TG- és alacsony HDL-C-szintű) alcsoportjai-
nak eredményeivel (5. ábra) [35].
Ennek alapján a residualislipid-kockázat csökkentésére 
statinkezelés mellett magas TG- és alacsony HDL-C-
szint esetén fenofibrát javasolt [36], amely ajánlás a leg-
újabb európai kardiológus- és atherosclerosistársaságok 
(ESC/EAS) által kiadott dyslipidaemia-irányelvekben is 
szerepel [21].
Statin vagy statin és fenofibrát mellett maradt magas 
TG-szint esetén ómega-3 zsírsav adása jöhet szóba. Nagy 
betegszámú klinikai vizsgálatok most vannak folyamat-
ban. Az elméletileg adható gyanta és niacin Magyaror-
szágon nincsen forgalomban. A most bevezetés előtt álló 
PCSK9-gátlók elsősorban az LDL-C csökkentésére al-
kalmasak. A HDL-C emelését célzó CETP-gátlók alkal-
mazhatósága a folyamatban lévő klinikai végpontú vizs-
gálatok eredményétől függ.
Anyagi támogatás: A kutatómunka és a közlemény meg-
írása anyagi támogatásban nem részesült. 
Szerzői munkamegosztás: M. L.: Irodalmazás, a kézirat 
megszövegezése. D. Gy.: Irodalmazás, az ábrák elkészí-
tése. A cikk végleges változatát mindkét szerző elolvasta 
és jóváhagyta. 
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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